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Введение
Аскаридоз относится к числу наиболее распространенных гельминтозов. В 
мире более 1,2 млрд человек заражены этим паразитом, из них ежегодно около 
100 тысяч умирают от инвазии (АЛ. Лысенко, 2002). В Республике Беларусь 
пораженность населения аскаридозом в 2006 г. составила 70,58 на 100 тысяч 
населения. Широкая распространенность аскаридоза делает проблему этого 
заболевания важной и актуальной для здравоохранения и определяет 
необходимость всестороннего изучения механизмов его развития.
Несмотря на то, что накоплен огромный материал, посвященный изучению 
эпидемиологии, патогенеза, клиники, лечения и профилактики аскаридоза, до 
сих пор малоизученными остаются проблемы, касающиеся роли эндокринных 
желез в формировании взаимоотношений между паразитом и хозяином при 
указанном гельминтозе. Практически отсутствуют данные о роли гипофизарно­
тиреоидной системы в поддержании гомеостаза хозяина при аскаридозе и её 
влиянии на становление системы ’’паразит-хозяин” . Показано только, что при 
аскаридозе свиней наблюдается снижение в крови уровня тироксина (Е. 
Chroustova et al., 1986). Вместе с тем, результаты исследований свидетельствуют 
об изменении морфофункциональной активности щитовидной железы хозяина 
при описторхозе (А.В. Лепехин и соавт., 1991; Т.Ф. Степанова и соавт., 2004), 
мониезиозе (А.Ю. Гудкова., 1999), цистицеркозе (И.П. Антонов, 1965; Д.В. 
Борщу ков, 2000), анкилостомозе (Ismail Bhai et al., 1981), онхоцеркозе 
(G.Maharajan et al., 1981), ниппостронгилоидозе (C.PJ. Ash et al., 1985), 
трихинеллезе (B.M. Сгамбровская и соавт., 1991; И.И. Жигунова и соавт., 1992;
О.-Я.Л. Бекиш и соавт., 2000; ОМ . Романович и соавт., 2002) и других 
гельминтозах.
Учитывая существенную роль тиреоидных гормонов в регуляции 
физиологических функций организма, включая рост, развитие и обмен веществ в 
целом, а также длительное течение и высокую распросграненность в Республике 
Беларусь аскаридоза, особенно среди детей, представляет интерес изучение 
закономерностей развития адаптационно-компенсаторных реакций щитовидной 
железы при вышеназванной инвазии. Данные, полученные в результате 
исследования, помогут понять и объяснить ряд функциональных и структурных 
нарушений, возникающих в организме хозяина при аскаридозе.
В связи с тем, что частота патологий щитовидной железы, 
распространенность которых всегда была высокой в Республике Беларусь, 
возросла после радиационной аварии на ЧАЭС, актуальным является также 
изучение особенностей течения аскаридоза в условиях гипо- и гиперфункции 
щитовидной железы. Эти данные помогут объяснить закономерности 
распространения и динамику пораженности населения вышеназванным 
гельминтом.




Связь работы с крупными научными программами и темами
Диссертация выполнена в рамках научно-исследовательских работ УО 
«Витебский государственный медицинский университет» по темам «Роль 
наследственных факторов гельминтов и их хозяев в установлении 
взаимоотношений между ними» со сроком исполнения 1996-2000 г.г. (Гос. per. 
№ 19962446) и «Метаболиты паразитов как потенциальные мутагены 
генеративных клеток хозяина», запланированной на 2001-2005 г.г. (Гос. per. № 
20023203).
Цель исследования: дать оценку степени и характера изменений 
морфофункционального состояния щитовидной железы хозяина во время 
миграции личинок аскарид в зависимости от стадии и интенсивности инвазии; 
установить роль тиреоидных гормонов в становлении системы «паразит-хозяин» 
при аскаридозе.
Задачи исследования:
- исследовать особенности структурной организации щитовидной железы при 
миграционном аскаридозе разной степени тяжести;
изучить динамику секреции гормонов гипофизарно-тиреоидной системы при 
экспериментальном аскаридозе в зависимости от интенсивности и сроков 
развития инвазии;
• исследовать морфофункциональную характеристику щитовидной железы при 
сенсибилизации организма хозяина соматическими белками аскарид;
- выяснить влияние гипер- и гипофункции щитовидной железы на процессы 
миграции и выживаемости личинок аскарид в организме хозяина;
- изучить влияние специфической и патогенетической терапии миграционного 
аскаридоза на функциональное состояние гипофизарно-тиреоидной системы 
хозяина.
Объект и предмет исследования
Объектом исследования служили инвазионные яйца и личинки Ascaris 
suum, соматические белки из кожно-мускульного мешка взрослых аскарид, 
щитовидная железа крыс-самцов линии Wistar, тиреотропный гормон гипофиза, 
трийодтиронин, тироксин, мебендазол, альбендазол, левамизол и индометацин. 
Предметом исследования было морфофункциональное состояние щитовидной 
железы хозяина при воздействии метаболитов аскарид, а также при проведении 
специфической и патогенетической терапии аскаридоза.
Положения, выносимые на защиту
1. Мигрирующие личинки Ascaris suuni и их метаболиты вызывают изменения 
гистоструктуры щитовидной железы, которые характеризуются увеличением 
размеров фолликулов, накоплением в них коллоида, уменьшением высоты 
фолликулярного эпителия и размеров его ядер, снижением фолликулярно­
2
коллоидного индекса и повышением индекса накопления коллоида. Эти 
изменения указывают на подавление активности щитовидной железы. 
Характер и выраженность структурных преобразований в органе зависят от 
стадии инвазионного процесса и количества поступившего в организм 
хозяина инвазионного материала.
2. Миграционный аскаридоз сопровождается уменьшением концентрации 
тиреотропного гормона гипофиза, трийодтиронина и тироксина в сыворотке 
крови, что указывает на снижение функциональной активности как 
центрального, так и периферического отделов гипофизарно-тиреоидной 
системы. Наиболее выраженные изменения регистрируются на 7 -10-е сутки 
инвазионного процесса, когда большинство личинок достигает легких. 
Степень выраженности гормональных перестроек в организме хозяина 
зависит от дозы инвазионных яиц, использованной при заражении.
3. Трехкратная сенсибилизация крыс соматическими белками из кожно­
мускульного мешка Ascaris suiim приводит к снижению 
морфофункциональной активности гипофизарно-тиреоидной системы. 
Наиболее значимые изменения наблюдаются на 7-е сутки эксперимента и 
характеризуются достоверным увеличением размеров фолликулов 
щитовидной железы, накоплением и уплотнением в них коллоида, 
уплощением тиреоцитов, уменьшением размеров их ядер, падением 
фолликулярно-коллоидного индекса, ростом индекса накопления коллоида, а 
также уменьшением концентрации тиреотропного гормона гипофиза, 
трийодтиронина и тироксина,
4. Экспериментальный гипертиреоз приводит к снижению интенсивности 
инвазии, что выражается в уменьшении числа личинок Ascaris suum, 
достигших легких. Экспериментальный гипотиреоз, наоборот, увеличиваег 
выживаемость паразитов в организме хозяина, на основании чего можно 
заключить, что тиреоидные гормоны оказывают влияние на течение 
инвазионного процесса при аскаридозе.
5. Терапия миграционного аскаридоза мебендазолом, апьбендазолом или 
левамизолом, а также комбинированная терапия (антигельминтик в сочетании 
с индометацином), проведенная с 4 по 6-е сутки инвазионного процесса, 
сопровождается снижением уровней тиреотропного гормона гипофиза, 
трийодтиронина и тироксина. Терапия обеспечивает развитие менее 
выраженных сдвигов в гипофизарно-тиреоидной системе по сравнению с 
изменениями, вызванными только миграцией личинок Ascaris suum.
Личный вклад соискателя
Соискателем была выполнена экспериментальная часть диссертационной 
работы, проведен анализ научных данных и обобщение полученных результатов, 
их статистическая и графическая обработка, публикация результатов
3
исследований. Научным руководителем предложена тема диссертации и ее 
методическое решение. Научным консультантом была оказана методическая и 
консультативная помощь при проведении морфологических исследований.
Апробация результатов диссертации
Результаты исследований докладывались на республиканских и 
международных научных конференциях: «Тканевые гельминтозы: диагностика, 
патогенез, клиника, лечение и эпидемиология» (Витебск, сентябрь, 2000); 
«Теория и практика борьбы с паразитарными болезнями» (Москва, май, 2002); 
«Эпидемиология, диагностика, лечение и профилактика паразитарных 
заболеваний человека» (Витебск, сентябрь, 2002); «Современные проблемы 
общей, медицинской и ветеринарной паразитологии» (Витебск, сентябрь, 2004); 
«Достижения и перспективы развития современной паразитологии» (Витебск, 
сентябрь, 2006); научных сессиях УО «Витебский государственный 
медицинский университет» (Витебск, 2006 - 2007).
Опубликованность результатов диссертации
По материалам диссертации опубликовано 11 научных работ: 3 статьи в 
рецензируемых журналах и 8 - в сборниках республиканских и международных 
конференций. Общий объем публикаций составляет 3,0 авторских листа, из них 
1,2 авторских листа - в рецензируемых журналах. 2,8 авторских листа 
опубликовано лично автором.
Структура и объем диссертации
Диссертация состоит из оглавления, введения, общей характеристики 
работы, обзора литературы, материалов и методов, четырех глав собственных 
исследований, анализа и обсуждения результатов, заключения,
библиографического списка, списка публикаций автора и приложений. 
Диссертация изложена на 101 странице машинописного текста,
иллюстрирована 35 рисунками и 9 таблицами. Список использованных 
источников содержит 222 работы (145 отечественных и 77 зарубежных).
ОСНОВНОЕ СОДЕРЖАНИЕ ДИССЕРТАЦИИ 
Обзор литературы
В главе изложены данные литературы о патоморфологических и 
клинических проявлениях аскаридоза, влиянии метаболитов гельминтов на 
состояние гипофизарно-тиреоидной системы и роли тиреоидных гормонов в 
становлении системы «паразит-хозяин».
М атериалы и методы исследований
Материалом для исследования служили крысы-самцы линии Wistar 
массой 150-200 г (756 штук).
В соответствие с целями и задачами исследования проведено шесть 
серий опытов. В первой серии опытов изучали структурные изменения
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щитовидной железы при экспериментальном аскаридозе в зависимости от дозы 
заражения инвазионными яйцами Ascaris suum. Исследования проведены на 
144 крысах. Изменения в показателях учитывались на 3, 5, 7, 10, 14, 21,28 и 45- 
е сутки после начала эксперимента. Во второй серии опытов изучали секрецию 
гормонов гипофизарно-тиреоидной системы на миграционной стадии 
экспериментального аскаридоза в зависимости от интенсивности инвазии. 
Опыты проводились на 168 крысах. Уровни тиреотропного гормона гипофиза, 
трийодтиронина и тироксина в сыворотке крови животных изучали на 3, 5, 7, 
10, 14, 21, 28 и 45-е сутки инвазии. В третьей серии опытов исследовали 
особенности структурных преобразований в щитовидной железе крыс, 
трехкратно сенсибилизированных соматическими белками из кожно­
мускульного мешка взрослых аскарид свиньи (доза 50 мкг белка на I г массы 
тела). Исследования выполнены на 42 крысах. Взятие материала для 
гистологического и морфометрического исследования осуществлялось на 7, 14 
и 21-е сутки с момента первого введения соматических белков. В четвертой 
серии опытов изучали влияние трехкратной подкожной сенсибилизации крыс 
соматическими белками из кожно-мышечного мешка Ascaris suum в дозе 50 
мкг/г массы тела на уровень гормонов гипофизарно-тиреоидной системы. 
Эксперимент проводился на 42 крысах. Концентрацию тиреотропного гормона 
гипофиза, трийодтиронина и тироксина определяли на 7, 14 и 21-е сутки от 
начала эксперимента. Пятая серия опытов была посвящена изучению влияния 
экспериментального гипер- и гипотиреоза на выживаемость личинок Ascaris 
suum у крыс. Эксперименты выполнены на 2.40 животных. Количество личинок, 
достигших легких, определяли на 5, 7, 10 и 14- е  сутки после заражения. В 
шестой серии опытов изучали влияние терапии миграционного аскаридоза 
мебендазолом, альбендазолом или левамизолом, а также комбинированной 
терапии (антигельминтик с индометацином) на секрецию гормонов 
гипофизарно-тиреоидной системы. Исследования выполнены на 120 крысах. 
Уровни тиреотропного гормона гипофиза, трийодтиронина и тироксина в 
сыворотке крови животных изучали на следующий день после последнего 
введения препаратов, а у инвазированных крыс, не получавших препараты, на 
7-е сутки после заражения их яйцами Ascaris suum.
Культуру инвазионных яиц Ascaris suum получали, используя методику, 
предложенную Вл.Я. Бекишем (1997). Соматические белки аскарид получали 
по методике Вл.Я. Бекишем (1999). Гипертиреоз моделировали путем введения 
крысам трийодтиронина («Berlin-Chemie», Германия) из расчета 0,5 мкг на 100 
г массы тела 1 раз в три дня в течение месяца. Гипертиреоидное состояние на 
протяжении миграции личинок аскарид поддерживали уменьшенной дозой 
гормона (0,25 мкг/100 г веса). Гипотиреоз воспроизводили с помощью 
тиреостатика мерказолила («Здоровье», Украина). Препарат вводили
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ежедневно в дозе 1,2 мг на 100 г массы тела в течение 3 недель. В период 
миграции личинок Ascaris suura и до отбора экспериментального материала 
использовалась поддерживающая доза мерказолила (0,6 мг/100 г).
Интенсивность инвазии определяли методом Бермана.
В морфологических исследованиях применяли общегистологические и 
морфометрические методы. Материал фиксировали в 10 % растворе 
формалина. Срезы щитовидной железы толщиной в 5-7 мкм окрашивали 
гематоксилин-эозином. На гистологических препаратах изучали форму и 
размеры фолликулов, состояние коллоида, величину и форму тиреоцитов, а так 
же их ядер. Учитывали содержание интерфолликулярного эпителия. Для более 
объективной оценки состояния щитовидной железы проводили 
.морфометрические измерения с помощью компьютерной системы анализа 
изображений «Bioscan NT», созданной в лаборатории морфологических 
методов исследования ЦНИЛ УО «Белорусский государственный медицинский 
университет». Функциональные реакции щитовидной железы оценивали по 
площадям сечения фолликулов, коллоида, фолликулярного эпителия, ядер 
тиреоцитов, а также по размерам внешнего и внутреннего диаметров 
фолликулов, высоте тиреоцитов и диаметру их ядер. На основании полученных 
данных рассчитывали индекс накопления коллоида и фолликулярно­
коллоидный индекс.
Концентрацию тиреотропного гормона гипофиза, трийодтнронина и 
тироксина определяли радиоиммунологическим методом, используя наборы 
реактивов «РИА ТТГ», «РИОТЗ-ИПР» и «РИО-Т4-ИПР» государственного 
предприятия «Хозрасчетное опытное производство Института биоорганической 
химии Национальной академии наук Беларуси».
Статистическая обработка полученного цифрового материала
осуществлялась на персональном компьютере <„ использованием программы 
Microsoft Excel 2002. Для всех величин каждой экспериментальной группы 
определяли средние арифметические значения и их стандартные отклонения. 
Достоверность различий между выборками определяли по критерию 
Стьюдента. Полученные результаты считались достоверными при Р<0,05.
Всего сделано и изучено 1710 радиоиммунологических анализов 
гормонов гипофизарно-тиреоидной системы, из них 504 при проведении 
экспериментального миграционного аскаридоза, 126 - при сенсибилизации 
крыс соматическими белками из кожно-мускульного мешка Ascaris suum, 720 - 
при изучении влияния экспериментального гипер- и гипотиреоза на 
выживаемость личинок аскарид, 360 - при проведении патогенетической и 
специфической терапии миграционного аскаридоза. Получено 930 
микропрепаратов щитовидной железы крыс, на которых изучены
морфометрические параметры 5 580-ти фолликулов и 61 380-ти ядер
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тиреоцитов. Проведено 398 паразитологических исследований оценки 
интенсивности инвазии.
РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ
Динамика морфологических и морфометрических показателей 
функционального состояния щитовидной железы крыс при миграционном 
аскаридозе
У животных, зараженных инвазионными яйцами Ascaris suum в дозе 20 
яиц/г, на 3-и сутки регистрировались изменения, свидетельствующие об 
активации деятельности щитовидной железы. Отмечалось достоверное 
снижение размеров фолликулов (диаметра на 22%; площади на 39%), 
уменьшение количества коллоида (диаметра на 33%; площади на 53%) и 
индекса его накопления на 36%. В коллоиде увеличивалось число 
резорбционных вакуолей. В фолликулах преобладали тиреоциты кубической 
формы с округлыми ядрами. Высота тиреоидного эпителия достоверно 
возрастала на 7% по сравнению с контролем. Диаметр и площадь ядер 
тиреоцитов увеличивались на 13% и 26% (Р<0,05) соответственно. 
Фолликулярно-коллоидный индекс повышался на 67 % (Р<0,05).
В дальнейшем функциональная активность щитовидной железы 
снижалась. Наиболее выраженные изменения в гистосгруктуре органа 
выявлялись на 7-10-е сутки эксперимента (рисунок 1а, б). Диаметр фолликулов 
в этот период увеличивался на 18-24%, а их площадь на 40-53% (Р<0,05) 
соответственно. При этом площадь коллоида возрастала почти в два раза. 
Высота тиреоцитов уменьшалась в 1,3 раза. Наблюдалось снижение размеров 
ядер фолликулярного эпителия Площадь их сечения составила! 69-71%, а 
средний диаметр 86-87% (Р<0,05) от показателей контроля. Индекс накопления 
коллоида увеличивался на 84%. Фолликулярно-коллоидный индекс, напротив, 
снижался на 44% (Р<0,05).
На 14-й день инвазии структура щитовидной железы животных опытной 
группы соответствовала изменениям, наблюдаемым в предыдущий срок, 
отмечалось лишь некоторое уменьшение размеров фолликулов и увеличение 
высоты тиреоцитов.
К 21-му дню эксперимента регистрировались признаки восстановления 
органа. Гистоструктура щитовидной железы свидетельствовала об ее активации 
по сравнению с 14-м днем: достоверно повышалась высота тиреоидного 
эпителия на 26%, увеличивались размеры его ядер (диаметр на 18%, площадь 
на 46%), возрастало количество интерфолликулярных островков. Размеры 
фолликулов уменьшались (диаметр на 19%, площадь на 34%), причем 
наблюдался большой полиморфизм по данному признаку. Диаметр и площадь
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Рисунок 1 - Щ итовидная железа крыс
а  -  интактное животное; б -  щитовидная железа на 7-й день экспериментального 
аскаридоза при дозе заражения 20 яиц/г; в  - щитовидная железа на 7-й день 
экспериментального аскаридоза при дозе заражения 50 яип/г; г  -  щитовидная 
железа крыс, сенсибилизированных соматическими белками из кожно­
мускульного мешка аскарид, на 7-й день эксперимента. Окраска гематоксилин- 
эозином, х400.
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коллоида уменьшались в 1,4 и 2 раза соответственно. Индекс накопления 
коллоида снижался на 44% по сравнению с предыдущим сроком, тогда как 
фолликулярно-коллоидный индекс возрастал на 67% (Р<(),05).
На более поздних сроках эксперимента (28-45-е сутки) 
морфометрические показатели опытных животных достоверно не отличались 
от показателей интактного контроля.
У животных с дозой заражения 50 яиц/г на 3-й день инвазионного 
процесса существенных сдвигов в структуре щитовидной железы визуально не 
наблюдалось. Тем не менее, при морфометрическом исследовании отмечалось 
достоверное снижение фолликулярно-коллоидного индекса на 33% и 
увеличение индекса накопления коллоида на 40%. Высота фолликулярного 
эпителия уменьшалась на 17% по отношению к контролю, а диаметр и площадь 
его ядер на 10% и 20% (Р<0,05) соответственно. Диаметр и площадь коллоида, 
напротив, увеличились в 1,2 и 1,3 раза по сравнению с контрольной группой 
(Р<0,05). Все это свидетельствовало об ослаблении активности органа.
Спустя 5 суток от начала эксперимента регистрировались признаки 
угнетения функциональной активности щитовидной железы: достоверно 
увеличивались размеры фолликулов (диаметр в 1,3 раза, площадь в 1,7 раза по 
сравнению с контролем), уплотнялся коллоид, его диаметр и площадь 
возрастали в 1,6 и 2,4 раза, уменьшалось число вакуолей резорбции. Высота 
фолликулярного эпителия снижалась на 26% по сравнению с контролем, а 
диаметр и площадь ядер тиреоцитов уменьшались на 17% и 34% (Р<0,05) 
соответственно. Индекс накопления коллоида в указанный срок составил 
5,3±0,2 против 2,5±0,2 в контроле, тогда как фолликулярно-коллоидный индекс 
снижался до 0,4±0,1 по сравнению с 0,9±0,1 в контроле (Р<0,05).
На 7-й день миграции личинок Ascaris suuin структура щитовидной 
железы характеризовалась наличием растянутых и крупных фолликулов 
(рисунок 1в). Их диаметр и площадь увеличились на 55% и 134% (Р<0,05) по 
сравнению с контролем. В коллоиде полностью утрачивались вакуоли 
резорбции. Диаметр и площадь коллоида достоверно возрастали в 1,9 и 3,6 раза 
по отношению к показателям контрольной группы. Индекс накопления 
коллоида увеличивался почти в 3,5 раза. Фолликулярно-коллоидный индекс, 
напротив, уменьшался на 78%. Клетки эпителия фолликулов уплощались. 
Средний диаметр ядер и площадь их сечения снижались на 38% и 63% (Р<0,05) 
соответственно. Ядра становились темными, компактными. Количество 
интерфолликулярного эпителия уменьшалось.
На 10-е сутки инвазии фолликулы были растянуты гомогенным, 
равномерно окрашенным коллоидом, признаки резорбции отсутствовали. 
Фолликулярный эпителий был уплощенный, ядра имели овальную форму. 
Гипофункционапьное состояние железы подтверждалось высоким индексом
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накопления коллоида (6,9±0,2 против 2,5±0,2 в контроле) и низким 
фолликулярно-коллоидным индексом (0,3±0,1 по сравнению с 0,9+0,1 в 
контроле).
На 21-е сутки гистологическая структура щитовидной железы 
характеризовалась некоторой мозаичностью. Возрастало количество мелких 
фолликулов. В центральной части увеличивалось содержание 
интерфолликулярного эпителия, в фолликулах уменьшалось количество 
коллоида, он становился менее плотным. Увеличивались высота 
фолликулярного эпителия и размер его ядер. Тем не менее, диаметр и площадь 
фолликулов превышали контрольные показатели на 17% и 34% (Р<0,05). 
Диаметр и площадь коллоида были в 1,3 и 1,7 раза больше контрольных 
величин. Высота тиреоцитов, а также диаметр и площадь их ядер оказались на 
19%, 3% и 8% (Р<0,05) ниже контроля. Индекс накопления коллоида оставался 
высоким (4,1+0,2 по сравнению с 2,5±0,2 в контроле), а фолликулярно­
коллоидный индекс низким (0,5+0Д против 0,9±0,1 в контроле). Все это 
свидетельствовало о пониженной функциональной активности щитовидной 
железы.
К 28 и 45-м суткам эксперимента отмеченная динамика продолжала 
нарастать. Размеры фолликулов уменьшались, в некоторых из них 
обнаруживались признаки десквамации эпителия. Отчетливо уменьшалось 
количество коллоида, увеличивалось количество интерфрлликулярного 
эпителия. Крупные фолликулы встречались реже. Их стенки были образованы 
уплощенным эпителием. В небольших и средних фолликулах преобладали 
тиреоциты кубической формы, в коллоиде просматривались вакуоли 
резорбции. Динамика фолликулярно-коллоидного индекса и индекса 
накопления коллоида свидетельствовала о прогрессирующем увеличении 
активности щитовидной железы. Несмотря на то, что различия между 
контролем и опытом на 45-е сутки были недостоверны по большинству 
показателей, значения изучаемых параметров не достигали контрольных 
величин.
Динамика функциональных изменений гипофизарно-тиреоидной 
системы крыс при миграционном аскаридозе в зависимости от дозы  
заражения
При дозе заражения 20 яиц/г массы тела животного на 3-й день 
инвазионного процесса уровни тиреотропного гормона гипофиза, 
трийодтиронина и тироксина были достоверно выше контрольных величин на 
27%, 30% и 58% соответственно. К 5-му дню эксперимента концентрации 
указанных гормонов у зараженных животных достигали контрольных величин, 
а в последующие сроки наблюдалось угнетение секреции тиреотропного
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гормона гипофиза и трийодтиронина, которое достигло максимума на 7-14-е 
сутки опыта. На 7-й день эксперимента показатели указанных гормонов 
достоверно снизились по отношению к контролю на 41% и 27%, на 10-й -  на 
32% и 42%, на 14-й -  на 38% и 38% соответственно. Начиная с 21-го дня 
эксперимента, уровни тиреотропного гормона гипофиза и трийодтиронина 
достоверно не отличались от показателей контрольной группы.
При увеличении дозы заражения до 50 яиц/г концентрации тиреотропного 
гормона гипофиза, трийодтиронина и тироксина снижались уже на 3-й день 
инвазии. На 5-е сутки инвазионного процесса наблюдалось достоверное 
уменьшение уровней указанных гормонов на 43%, 36 % и 41%; на 7-е -  на 
61%, 49 % и 67 %; на 10-е -  на 49%, 42 % и 52% соответственно. На 14-й день 
опыта показатели тиреотропного гормона гипофиза, трийодтиронина и 
тироксина оставались ниже контрольных на 47%, 45% и 40%, на 21-й -  на 29%, 
33% и 25% (Р<0,05) соответственно. В дальнейшем уровни гормонов 
постепенно повышались, не достигнув, однако, контрольных величин к 45-му 
дню эксперимента.
Морфофункциональная характеристика щ итовидной ж елезы  
крыс, сенсибилизированных соматическими белкам и из кож но- 
мускульного мешка аскарид
Введение животным соматических белков из кожно-мускульного мешка 
Ascaris suum сопровождалось структурными преобразованиями в щитовидной 
железе, что подтверждалось данными морфометрии. Наиболее значимые 
изменения наблюдались на 7-е сутки с момента первого введения соматических 
белков (рисунок 1г). На этот срок внешний и внутренний диаметры 
фолликулов, а также площадь их сечения увеличивались на 15%, 37% и 30% 
(Р<0,05) соответственно по сравнению с показателями контроля. При этом 
наблюдалось достоверное снижение высоты тиреоцитов до 5,1±0,1 мкм против 
8,4±0,2 мкм в контроле. Площадь фолликулярного эпителия уменьшилась на 
27% (Р<0,05). Ядра тиреоцитов приобретали эллипсоидную форму, их средний 
диаметр и площадь уменьшились на 26% и 46% (Р<0,05) соответственно. 
Увеличение размеров фолликулов сопровождалось достоверным увеличением 
площади, занимаемой коллоидом (2534,5±202,4 мкм2 против 1359,3-1127,8 мкм2 
в контроле). Фолликулярно-коллоидный индекс в указанный срок снижался на 
60%, а индекс накопления коллоида возрастал на 129% (Р<0,05)
соответственно.
На 14-й день эксперимента щитовидная железа имела полиморфное 
строение. На периферии преобладали крупные фолликулы с уплощенным 
фолликулярным эпителием и овальными гиперхромными ядрами. Коллоид был 
густой, без признаков резорбции. В центральных участках встречались
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небольшие фолликулы, выстланные кубическим эпителием с округлыми 
ядрами. В коллоиде просматривались резорбционные вакуоли. Увеличивалось 
количество интерфолликулярного эпителия. В целом отмечалось снижение 
размеров фолликулов, уменьшение количества коллоида, увеличение высоты 
фолликулярного эпителия по сравнению с показателями предыдущего срока. 
Тем не менее, согласно данным морфометрии, функциональная активность 
щитовидной железы оставалась ниже показателей контроля. Отмечалось 
достоверное увеличение внутреннего диаметра фолликулов и площади, 
занимаемой коллоидом, на 18% и 36% соответственно. Высота тиреоидного 
эпителия снижалась на 19% (Р<0,005). Средний диаметр и площадь ядер 
оставались ниже контрольных величин на 10% и 21% (Р<0,005)
соответственно. Индекс накопления коллоида на 46% превышал показатели 
контроля.
К 21 - м суткам эксперимента мозаичность в строении щитовидной железы 
была выражена более отчетливо. В значительном количестве был представлен 
интерфолликулярный эпителий. Увеличилось число мелких фолликулов. 
Визуализировалось увеличение высоты фолликулярного эпителия. Как 
показали морфометрические исследования, практически по всем изученным 
показателям различия с контролем были не достоверны.
Трехкратная сенсибилизация хозяина соматическими белками из кожно­
мышечного мешка Ascaris suurn обусловила уменьшение концентрации 
тиреотропного гормона гипофиза, трийодтиронина и тироксина на 7-е сутки с 
момента первого ведения антигена на 32%, 28% и 35% (Р<0,05) соответственно 
по сравнению с контролем. К 14-у дню концентрации указанных гормонов 
оставались ниже контрольных величин на 23%, 21% и 27% (Р<0,05) 
соответственно На 21-й день опыта показатели тиреотропного гормона 
гипофиза, трийодтиронина и тироксина достоверно не отличались от 
контрольных величин, хотя и имели более низкие значения.
Влияние экспериментального гипер- и гипотиреоза на 
выживаемость личинок Ascaris suurn у крыс
У животных, получавших трийодтиронин, максимальное количество 
аскарид обнаруживали на 5-е сутки инвазии. В этот срок число личинок 
превысило показатели контроля на 53% (Р<0,05). В остальные сроки (7 и 10-й 
дни эксперимента) число личинок было меньше контрольных значений на 49% 
(Р<0,05) и 66% (Р<0,05) соответственно. На 14-е сутки инвазии паразиты в 
легких не выявлялись. Общее количество личинок аскарид, выделенных из 
легких гипертиреоидных крыс за время эксперимента, составило 69% от 
показателя контроля.
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В группе гипотиреоидных крыс во все сроки наблюдения количество 
личинок, мигрировавших в легкие, было больше по сравнению с показателями 
контрольной группы. На 5-й день эксперимента разница составила 12% 
(Р>0,05), на 7-й - 18% (Р<0,05), на 10-й -  98% (Р<0,05). На 14-е сутки 
инвазионного процесса личинки обнаруживались только у отдельных 
животных. Общее число паразитов, выделенных за время эксперимента из крыс 
гипотиреоидной группы, превысило на 39% аналогичный показатель 
контрольной группы.
Изменение интенсивности инвазии у крыс при специфической и 
патогенетической терапии миграционного аскаридоза
Для оценки эффективности терапии миграционного аскаридоза (доза 
заражения 50 яиц/г) проводился подсчет количества личинок паразита, 
выделенных из легких крыс на 7-й день после заражения.
У животных, пролеченных мебендазолом, а также мебендазолом в 
сочетании с индометацином на 7-й день инвазии личинки аскарид в легких не 
обнаружены.
При терапии с использованием альбендазола, число паразитов было ниже 
на 97%, чем у крыс, не получавших антигельминтик. После проведения 
сочетанной терапии альбендазолом с индометацином количество паразитов 
уменьшилось на 96 % по сравнению с нелеченными животными.
Число личинок аскарид у животных, получавших левамизол, а также 
левамизол с индометацином было на 98% ниже, чем у животных, не 
получавших препаратов.
Состояние гипофизарно-тиреоидной системы крыс при терапии
миграционного аскаридоза мебендазолом, альбендазолом или 
левамизолом, а также индометацином в сочетании с антигельминтиком
Животные, пролеченные мебендазолом, альбендазолом или левамизолом, 
имели более высокие уровни гормонов по сравнению с инвазированными 
нелеченными животными. В группе, где использовался мебендазол, 
концентрации тиреотропного гормона гипофиза и тироксина были выше, чем у 
инвазированных животных, не получавших препарат, на 48% и 32% (Р<0,05). У 
животных, которым вводили альбендазол, уровни тиреотропного гормона 
гипофиза, трийодтиронина и тироксина оказались выше на 53%, 18% и 38% 
(Р<0,05), а у инвазированных животных, которым вводили левамизол, - на 56%, 
16% и 43% (Р<0,05) соответственно (рисунок 2). У инвазированных крыс, 
пролеченных мебендазолом, уровни указанных гормонов были на 8 -  13% 
ниже, чем у инвазированных животных, получавших альбендазол или 
левамизол.
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Сходные результаты были получены в группах инвазированных 
животных, где проводилась сочетанная терапия с использованием 
несгероидного противовоспалительного препарата индометацина. Уровни 
тиреотропного гормона гипофиза, трийодтиронина и тироксина у зараженных 
животных, пролеченных мебендазолом с индометацином оказались выше, чем 
у инвазированных нелеченных животных на 37%, 12% и 28% (Р<0,05), а у 
зараженных крыс, которым вводили апьбендазол с индометацином, — на 50%, 
18% и 26% (Р<0,05) соответственно. У инвазированных животных, которым 
вводили левамизол с индометацином, отмечалось достоверное повышение 
концентрации тиреотропного гормона гипофиза и тироксина на 44% и 38% 
соответственно (рисунок 2).
И+М И+А И+Л И+М+Ии И+А+Ин И+Л+Ив
И ■ инвазия, М - мебсндазол, А - альбендазол, Л - левамизол, Ии - индометацин 
ТТГ - тиреотропный гормон гипофиза, ТЗ — грийодгиронин, Т4 — тироксин
Рисунок 2 - Уровень тиреотропного гормона гипофиза и тиреоидных 
гормонов в крови крыс при терапии миграционного аскаридоза 
мебендазолом, альбендазолом или левамизолом, а также индометацином с 
антигельминтиком (интактный контроль -  100%).
Тем не менее, концентрации гормонов в крови инвазированных крыс, 
получавших только антигельминтик, а также антигельминтик с индометацином, 
оказались ниже аналогичных показателей интактного контроля.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Основные научные результаты диссертации
В результате проведенных исследований сформулированы следующие 
выводы:
1. Миграция личинок Ascaris suurn вызывает изменения гистоструктуры 
щитовидной железы, которые характеризуются увеличением размеров
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фолликулов, накоплением в них коллоида, уменьшением высоты 
фолликулярного эпителия и размеров его ядер, снижением фолликулярно­
коллоидного индекса и повышением индекса накопления коллоида. Эти 
изменения указывают на подавление активности щитовидной железы. 
Характер и выраженность структурных преобразований в органе зависят 
от количества поступившего в организм хозяина инвазионного материала 
и стадии инвазионного процесса. При увеличении интенсивности инвазии 
наблюдаются более выраженные изменения структуры щитовидной 
железы и более медленное возвращение морфометрических показателей 
органа к исходным величинам [3,8,9].
2. Миграционная стадия аскаридоза сопровождается уменьшением 
концентрации тиреотропного гормона гипофиза, трийодтиронина и 
тироксина в сыворотке крови, что указывает на снижение функциональной 
активности как центрального, так и периферического отделов 
гипофизарно-тиреоидной системы. Наиболее выраженные изменения 
регистрируются на 7 -10-е сутки инвазионного процесса, когда 
большинство личинок достигает легких. Степень выраженности 
гормональных перестроек в организме хозяина зависит от дозы 
инвазионных яиц, использованной при заражении [1 ,4 ,7 ,9].
3. Трехкратная сенсибилизация крыс соматическими белками из кожно­
мускульного мешка аскарид сопровождается изменением гистоструктуры 
и морфометрических показателей щитовидной железы, 
свидетельствующим о снижении ее функциональной активности. 
Наиболее значимые изменения наблюдаются на 7-е сутки эксперимента и 
характеризуются достоверным увеличением размеров фолликулов, 
накоплением и уплотнением в них коллоида, уплощением тиреоцитов, 
уменьшением размеров их ядер, падением фолликулярно-коллоидного 
индекса и ростом индекса накопления коллоида [6,10].
4. Сенсибилизация организма хозяина соматическими белками из кожно­
мускульного мешка Ascaris suum приводит к уменьшению концентрации 
тиреотропного гормона гипофиза, трийодтиронина и тироксина, что 
свидетельствует о снижении функциональной активности гипофизарно­
тиреоидной системы. Данные изменения аналогичны процессам, 
наблюдаемым при экспериментальном аскаридозе [1,6].
5. Между содержанием тиреотропного гормона гипофиза и
морфофункциональными изменениями в щитовидной железе при 
миграционном аскаридозе, а также при сенсибилизации организма
хозяина соматическими белками аскарид отмечается определенный 
параллелизм, свидетельствующий о том, что изменения функции
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щитовидной железы опосредованы через тиреостимулирующее действие 
гипофиза [1 ,4 ,7 ,9].
6. Тиреоидные гормоны оказывают влияние на течение паразитарного 
процесса при аскаридозе. Экспериментальный гипсртиреоз приводит к 
снижению интенсивности инвазии, что выражается в уменьшении числа 
личинок Ascaris suum, достигших легких. При экспериментальном 
гипотиреозе выживаемость личинок аскарид возрастает [5,11].
7. Терапия миграционного аскаридоза мебендазолом, альбендазолом или 
левамизолом, а также комбинированная терапия (антигельминтик в 
сочетании с индометацином), проведенная с 4 по 6-е сутки инвазионного 
процесса, сопровождается снижением уровней тиреотропного гормона 
гипофиза, трийодтиронина и тироксина. Введение антигельминтика 
обеспечивает развитие менее выраженных сдвигов в гипофизарно- 
тиреоидной системе по сравнению с изменениями, вызванными только 
миграцией личинок Ascaris suum [1,2].
Рекомендации по практическому использованию результатов
Полученные данные позволяют уточнить механизмы патогенеза при 
аскаридозе. У больных аскаридозом следует учитывать возможность 
нарушения функции гипофизарно-тиреоидной системы. Данные исследования 
могут быть учтены при оценке интенсивности инвазии у больных с 
заболеваниями щитовидной железы.
Результаты исследований по установлению влияния личинок аскарид и их 
метаболитов на состояние гипофизарно-тиреоидной системы внедрены в 
учебный процесс в УО «Белорусский государственный медицинский 
университет» на кафедре медицинской биологии и общей генетики; в УО 
«Витебский государственный медицинский университет» на кафедре 
инфекционных болезней и на кафедре медицинской биологии и общей 
генетики; в УО «Гомельский государственный медицинский университет» на 
кафедре инфекционных болезней и на кафедре медицинской биологии и общей 
генетики; в УО «Гродненский государственный медицинский университет» на 
кафедре инфекционных болезней лечебного факультета и на кафедре 
медицинской биологии и общей генетики при чтении лекций и проведении 
лабораторных занятий по разделу «Медицинская паразитология», а также в УО 
«Витебская государственная академия ветеринарной медицины» при чтении 
лекций и проведении лабораторных занятий по разделу «Паразитарные 
болезни».
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РЭЗЮ МЭ
Л апш м нец 1рына Анатольевна
М арфафункцыннальная характары сты ка шчытападобнай залозы 
пры аскарыдозе
Ключавыя словы: аскарыдоз, лчыню Ascaris suum, саматычныя бялю 
аскарыд, шчытападобная залоза, тырэатропны гармон ппоф1за, трыёдатыранш, 
тыраксш, гшатырэёз, ппертырэёз.
Мэта працы: ацанщь ступень i характар змен марфафункцыянальнага 
стану шчытападобнай залозы гаспадара у час мпрацьй л1чынак аскарыд у 
залежнасщ ад стадьп i штэнаунасщ швазп; усталяваць ролю гармонау 
шчытападобнай залозы у станауленш сютэмы «параз1т-гаспадар» пры 
аскарыдозе.
Метады даследавання: паразггалапчныя, пстапапчныя,
марфаметрычныя i радькдмуналапчныя.
Атрыманыя вышка i ix навпна.
Упершыню усталяваиа, што м1грацыя л1чынак Ascaris suum выклжае 
змяненне пстаструктуры шчытападобнай залозы, якое характарызуецца 
павял1чэннем памера фалжулау, накапленнем у ix калошу, змяншэннем вышын! 
фал!кулярнага эттэл1ю i памерау яго ядер. Тэты змянення паказваюць на 
падауленне актыунасш шчытападобнай залозы, што пацвярджаецца 
змяншэннем узроуней тырэатропнага гармону гшофЬа, трыёдатыранша i 
тыраксша. Аналапчныя змены вызывав сенабинзацыя гаспадара саматычным1 
бялкам! з скурна-мускульнага мяшка дарослых аскарыд. Эксперыментальнм 
ппертырэёз прыводзщь да змяншэння штэнаунасщ жвазй, што 
адлюстроуваецца у пан1жэнш л1чбы Л1чынак Ascaris suum, дасягнуушых лё.гкзх. 
Гшатырэёз, наадварот, павял1чвае выжывальнасць паразггау у аргашзму 
гаспадара. Лячэнне м1грацыйнага аскарыдозу мебендазолам, альбендазолам або 
левамизолам, а так сама антыгельм1нтыкам з ждаметащнам забяспечывае 
развщцё меньш выражаных зрухау у ппаф1зарна-тырэощнай сютэме у 
параунанш за зменам1, яюя выюнкае м1грацыя лгчынак аскарыд.
Ступень выкарыстання вьникау: навуковыя вынж! выкарыстоуваюцца 
пры чытанж лекцый i правядзент лабараторных заняткау па раздзеле 
«Медыцынская паразггалопя» у вышэйшых навучальных установах.





Морфофункциональная характеристика щитовидной железы при 
аскаридозе
Ключевые слова: аскаридоз, личинки Ascaris suum, соматические белки 
аскарид, щитовидная железа, тиреотропный гормон гипофиза, трийодтиронин, 
тироксин, гипотиреоз, гипертиреоз.
Цель работы: дать оценку степени и характера изменений
морфофункционального состояния щитовидной железы хозяина во время 
миграции личинок аскарид в зависимости от стадии и интенсивности инвазии; 
установить роль тиреоидных гормонов в становлении системы «паразит-хозяин» 
при аскаридозе.
Методы исследования: паразитологические, гистологические,
морфометрические и радиоиммунологические.
Полученные результаты и их новизна.
Впервые установлено, что миграция личинок Ascaris suum, вызывает 
изменения гистоструктуры щитовидной железы, которые характеризуются 
увеличением размеров фолликулов, накоплением в них коллоида, уменьшением 
высоты фолликулярного эпителия и размеров его ядер. Эти изменения 
указывают на подавление активности щитовидной железы, что подтверждается 
снижением в сыворотке крови уровней тиреотропного гормона гипофиза, 
трийодтиронина и тироксина. Аналогичные изменения вызывает
сенсибилизация хозяина соматическими белками из кожно-мускульного мешка 
взрослых аскарид. Экспериментальный гипертиреоз приводит к снижению 
интенсивности инвазии, что выражается в уменьшении числа личинок Ascaris 
suum, достигших легких. Гипотиреоз, наоборот, увеличивает выживаемость 
паразитов в организме хозяина. Терапия миграционного аскаридоза 
мебендазолом, альбендазолом или левамизолом, а также комбинированная 
терапия антигельминтиком с индометацином обеспечивает развитие менее 
выраженных сдвигов в гипофизарно-тиреоидной системе по сравнению с 
изменениями, вызванными только миграцией личинок аскарид.
Степень использования результатов: научные результаты
используются при чтении лекций и проведении лабораторных занятий по 
разделу «Медицинская паразитология» в высших учебных заведениях.





Morphofunctional characteristic of thyroid gland in ascariasis 
Key words: ascariasis, larvae of Ascaris suum, somatic fibers of Ascaris suum, thyroid 
gland, thyrotropin, triiodothyronine, thyroxine, hyperthyroidism, hypothyroidism.
The aim of research: to assess a degree and character of morphofunctional changes in 
thyroid gland while Ascaris suum larvae migration depending on a stage and intensity 
of infection; to establish a role of thyroid hormones in "parasite-host" system formation 
in ascariasis.
Methods of research: parasitological, histological, morphometrical and
radioimmunoassay.
The received results and their novelty.
For the first time it is established, that migration Ascaris suum larvae, cause changes of 
thyroid gland structure which are characterized by enlargement of follicles, 
accumulation of colloid substance in them, reduction of follicular epithelium cells 
height and the sizes of its nuclei. These changes specify suppression of thyroid gland 
activity that proves to be true decrease in whey of thyrotropin, triiodothyronine and 
thyroxine. Similar changes are caused with a sensitization of the own somatic fibers of 
Ascaris suum cuticle. Experimental hyperthyroidism leads to decrease of infection 
intensity that is expressed in reduction of Ascaris suum larvae number, reached lungs. 
Hypothyroidism, on the contrary, increases survival rate of parasites in host organism. 
Therapy with mebendazole, albendazole or levamizole in migratory ascariasis, and also 
the combined therapy of this drugs with indomethacin provides development of less 
expressed shifts in pituitary-thyroid system in comparison with the changes caused 
only by migration larvae Ascaris suum.
Degree of results use: the received scientific results are used in lectures and while 
conducting of laboratory classes employment on the section «Medical parasitology» in 
the higher educational establishments.
Field of application: the general and medical parasitology, educational process.
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